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Epidemiologia 
• Presença histológica de inflamação no parênquima pancreático. 
 
• Incidência:  3,6 – 13,2 /100.000 crianças (J Pediatr Gastroenterol Nutr. 2012 September ) 
• Adultos: 6–45/100.000 
• Doença não é tão rara como se pensa idade pediátrica 
 
 
• Diagnóstico histológico é impraticável: 
- Apresentação clínica 
- Elevação de parâmetros bioquímicos 
- Imagiologia 
 
• Critérios diagnóstico, tratamento e prognóstico  baseados em guidelines 
dos adultos 
 
• Não se conhece a história natural da doença (PA recorrente e crónica), 
prognóstico e mortalidade. 
 
• Etiologia e clínica diferente dos adultos (tabaco, alcool...) 
 
 
 
Fisiopatologia 
 
2- A lesão celular produz edema e 
inflamação local e resposta 
inflamatória com libertação de 
mediadores inflamatórios. 
 
1- Evento inicia processo de lesão das células acinares;  
 
3- A produção de citoquinas que provocam uma resposta inflamatória sitémica. A 
magnitude desta resposta inflamatória determina a gravidade clínica da PA e pode 
levar às complicação como necrose pancreática, shock e falência multiorgânica. 
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Diagnóstico 
• Ligeira (90%) vs Severa 
 
• Limitada ao pâncreas e gordura peripancreática vs Necrose pancreática, 
envolvimento multiorgânico, infecção ou coleções infecciosas 
 
• 1) Dor abdominal compativel com PA 
• 2) Amilasémia ou Lipasémia > 3x limite sup normal 
• 3) Imagiologia compatível com PA 
 
 
1) Dor abdominal compatível com PA 
• 80% a 90% em PA infantil 
 
• Epigástrica (62-89%) 
 
• Difusa (12-20%) 
 
• Irradiação típica (1,6 a 5,6%) 
 
• Nas crianças mais novas: distensão abdominal, vómitos e febre 
2) Amilasémia ou Lipasémia > 3x limite sup normal 
• Amilase : 2-12h 
 
• Lipase: 4-8h 
 
• Devem ser ambos medidos  
 
• Outras causas de hiperamilasémia 
 
3) Imagiologia compatível com PA 
• Utilidade e timming é controverso 
 
• A frequencia de litíase biliar é o argumento mais viável 
para imagiologia precoce (Ecografia e Colangio-RMN) 
 
• TC útil após vários dias 
Terapêutica 
Classicamente... 
• Dieta O 
• Antieméticos 
• Analgesia 
• Hidratação ev 
• Monitorização das complicações 
• Estabilização e diminuição da probabilidade de falha multiorgânica 
 
• Hidratação ev intensiva reduz esse risco – 1,5x necessidades 
 
• Analgesia e antieméticos para conforto e diminuição do dispêndio 
energético 
 
• Opióides orais ou parentéricos (morfina sem relação com espasmo 
esfincter de oddi) 
 
• Causas tratáveis 
 
• Uso de AB reservado para necrose infectada 
 
• Instituição de nutrição precoce: 
 
▫ PA ligeira – 24 a 48h 
▫ Refeições regulares (sem necessidade de iniciar dieta 
liquida/dieta hipolipídica) 
▫ 10% têm dor abdominal após inicio da alimentação oral – pausa 
24 h e reiniciar alimentação 
▫ Aumento enzimas pancreáticas não é indicador para cessar 
nutrição oral 
▫ PA severa – nutrição precoce por SNG (preferível) ou NPT(> 
complicações) 
Complicações e Prognóstico 
• Locais vs Sistémicas 
 
• Precoces vs Tardias 
 
• PA em idade pediátrica: Pseudoquistos pancreáticos 
 
• Morte é rara (+ sépsis ou trauma) 
 
• Prognóstico semelhante em todas as faixas etárias, melhor que nos adultos 
 
• Sem relação com valor de amilasémia e lipasémia 
 
• Sistema APACHE e Ranson NÃO conseguem prever prognóstico; Pediatric acute 
pancreatitis severity (PAPS) também muito limitado.  
 
[Lautz TB, Chin AC, Radhakrishnan J.  Acute pancreatitis in children: spectrum of disease and predictors of severity . 
J Pediatr Surg. 2011 Jun;46(6):1144-9. ] 
 
 
Casuística Centro da Criança HCD 
• Incidência da doença em idade pediátrica parece estar a aumentar: 
• Lopez 1998 (1993 – 1998): 5 para 113 pacientes 
• Werlin 2003 : aumento de 64% 
• Park et al 2009  
• Bai 2012 
• Razão ? 
Objectivo 
• HCD?  
• Rever os casos de PA: 
 
 etiologia 
 métodos diagnósticos 
 terapêutica efectuada 
 complicações  
 
Material e métodos 
• Estudo retrospectivo (Jan 2003 – Jun 2013). 
 
• Critérios de inclusão: 
 
• < 16 anos 
•  sintomatologia sugestiva de PA 
•  hiperamilasémia e/ou hiperlipasémia > 3x limite 
superior do normal  
•  e/ou critérios imagiológicos sugestivos de PA 
 
Resultados 

- 8 casos de PA (7 crianças). 4 M; 3 F; 5 em 2012 e 2013.  
 
- números encontrados assemelham—se aos descritos noutros hospitais com 
características semelhantes (espanha) 
 
- casuísticas europeias - esclarecer o peso dos factores locais na incidência e etiologia  
 
- maioria dos estudos sobre PA aguda publicados provém de países fora da Europa 
 
- não há uma forte predominância de sexo na PA em crianças distribuição por sexo - 
consistente com os estudos de maiores dimensões  
 
- Média de idades = 9,0 anos  
 
- Ligeiramente abaixo dos estudos de referência com grandes amostras (12,5 anos / 13,1 
anos  - até 21 anos!)  
 
 
 
Distribuição 
• AP: IMC aumentado em dois doentes.  
 
• Park et al (2011 ; estudo multicêntrico  271 casos ) - sugere pela primeira 
vez que pode haver uma relação entre PA e IMC aumentado  (60,2% de 
casos IMC > P85 ) 
 
• Mais estudos? 
 
 
Antecedentes Pessoais e Familiares 
 - Mediana de internamento = 9,5 dias (> 20 dias no trauma) -mais representativos dos 
dias que podem ser efectivamente atribuídos à PA e não a complicações de doenças 
associadas nos doentes  
 
• Apresentação clínica  
 
- dor abdominal -  periumbilical ou epigástrica 
- dor à palpação abdominal  
- irradiação típica em cinturão rara (1 doente).  
- náuseas e vómitos (57% ) 
- todas com anorexia e prostração, sendo muito frequente a astenia e palidez 
 
• Bai et al (2011): 
 
-  dor abdominal 80% a 95%(++epigástrica) 
- <10% com irradiação para a zona lombar  
- náuseas e vómitos : 40 a 80%  
 
 
 
Duração do Internamento e Forma de Apresentação 
 - Máx amilasémia 1161,2 U/L e lipasémia 4732,8 U/L 
 
- Com excepção de um caso, todas amilasémia > 3x  limite superior da normalidade  
 
- Pico máximo destes valores à admissão ou durante os primeiros 2 dias de  internamento.  
 
- Casos em que não foi feito o doseamento da lipasémia são os casos mais antigos – 2005 e 2003 
 
- Falta de consenso quanto aos verdadeiros valores de sensibilidade e especificidade da amilasémia e 
lipasémia. 
 
- Consensual - devem ser solicitados em conjunto - não há dados que permitam considerar que o valor da 
amilasémia possa ser dispensado no diagnóstico (valor isoladamente poder estar elevado em outras 
situações e dificultar o diagnóstico) . 
 
Laboratório 
 - Todos fizeram eco abdominal; 5 fizeram TC abd e 3 colângio-RMN (PA 
recorrente e dois casos de pseudoquistos pancreáticos).  
 
- Todos ecografia abdominal +  
- fiável para  avaliação inicial de PA,  
- raramente a existência de interposição gasosa ou dúvidas diagnósticas que justifiquem o recurso a TC  
- pouco invasivo  
- menor exposição a radiação, 
- excluir outras causas de abdómen agudo  
- superior à TC na detecção de litíase  biliar  
 
 
- A CPRM e CRPE são úteis em casos de PA recorrente e em casos em que é 
necessária uma visualização mais detalhada das vias biliares por alterações 
sugeridas por ecografia . 
 
 
Imagiologia 
 ETIOLOGIAS: Trauma (2, acidente de bicicleta); terapêutica anticonvulsivante (1), 
quisto do colédoco (1), idiopática (3).  
- Literatura:  
- 1 - causa biliar  
- 2- traumática, tóxica, idiopática e causada por doença sistémica  
 
Bicicleta - Sutherland I et al (2010) - acidente como a principal causa por lesões 
ductais de alto grau causadoras de PA traumática em crianças 
 
 
- Nenhum caso foi devido a patologia biliar, quer litíase quer lama biliar.  
 
 
 
Etiologia 
• Os agentes infecciosos inúmeros (+comuns com contexto epidemiológico) 
 
• Hepatite A, Paramixovírus, Enterovírus, Coxsackie A e B, Citomegalovírus, 
Mycoplasma Pneumonia, Influenza A, B, Parainfluenza, Rhinovírus, Adenovírus, 
Coronavírus, Echovírus, Bocavírus, Vírus Sincicial Respiratório A e B, 
Metapneumovírus A e B, Epstein-Bar e Herpes Simplex tipo 1 . 
 
• As causas metabólicas não foram pesquisadas. 
 
• Prova de Suor efectuada em 2 doentes. 
 
• Não foi feito estudo genético para PA familiar pois, apesar de num caso haver 
história de PA litiásica no Pai aos 55 anos, não havia mais casos de PA na família.  
 
 
Etiologia 
- TRATAMENTO:  analgesia e pausa alimentar, com restabelecimento de 
nutrição entérica às 48 horas. Dois casos necessitaram de nutrição 
parentérica. 
 
- Eficaz na maioria dos casos 
 
- Importante  restabelecimento de nutrição entérica precoce 
Tratamento 
 - Complicações (pseudoquistos pancreáticos) em 2 casos.  
 
- Dois doentes necessitaram de cirurgia. 
 
- Os pseudoquistos formam-se em 10% a 20% das crianças - maioritariamente 
associados a patologia traumática, tal como verificado na nossa casuística 
 
- Uma recorrência da PA após 2 meses. 
 
- Não se registaram óbitos.  
 
 
 
 
Complicações 
Conclusões 
 Nos últimos dois anos verificámos um aumento significativo de casos de PA em idade 
pediátrica, tal como referido em casuísticas internacionais.  
 
 A razão deste aumento de incidência permanece desconhecida.  
 
 Os critérios clínicos, a elevação da amilase e/ou da lipase ou as alterações ecográficas 
permitiram a confirmação do diagnóstico em todos os casos. 
 
  A investigação etiológica exaustiva não permitiu detectar a etiologia de 3 casos, conforme se 
encontra descrito na literatura.  
 
 O tratamento consistiu maioritariamente em medidas de suporte. 
 
 A morbilidade foi superior nos casos de etiologia traumática. 
 
 As complicações foram pouco frequentes.  
 
 PA é mais frequente do que anteriormente se pensava, devendo fazer parte do diagnóstico 
diferencial em crianças e adolescentes previamente saudáveis que apresentem dor abdominal, e 
não apenas em portadores de doença sistémica, vítimas de traumatismo ou com 
anomalias conhecidas do pâncreas e vias biliares. 
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